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осоБливостI IIорушЕння оБмIну тирЕоiдних гормонIв
У ХВОРИХ НА МЕТАБОЛIЧНИЙ СИНДРОМ ЗАЛЕЖНО ВIД
СТУПЕНЯ IНСУЛIНОРЕЗИСТЕНТНОСТI ТА КОМПЕНСАЦIi

В}ТЛЕВОДНОГО ОБМIНУ
Бчковинськrrir державl{ий медичнлtl"л уяiверситет. I{. Чернiвцi

игlнальнr дослцження

Резюме. Вивчетrо особ.:rивостi псrказникiв тllреоТд-
Hollo гомеостазу }. хворих на метаболiчнийt синдром
з:шежно вiд сryпеня iгtсу"lriно1,1езистеrrгностi. щ(} визна-
чалася за piBHeM [{OMA-IP ,га коr.tпенсацii вчпtеволirогсl
обltiкч (за piBHeM г;riкозилъованого гелtог.тобiтry). tsста-
Hоl]jteнo. цrо в пацiентiв iз меr,аболiчяиNl синдроI,tоll lla
г.ri ;ростання ст) Ilеня iнсl.riнtlрезистеtпностi ,га погiр-
lпення ком пенсацiт вуг.теводного обмi ггу*, розв и васться
синлром нетиреоlдноi rrатологii. яка прояв,j,tястъся ста-
'l,ист1lчно знаttуIцим зни;кенням рiвня сироватксrвогtl
вiльного трлlлitlдтирпir+,. зросl,ання}t вi--tьнtlгtl тирокси-

}ry. з\tенrпеЕняlчt показrrикiв периферичноi копверсiт
тlлреоiiгrих гормонiв на r,-Ti веадекtsатноlо зни;tiен}ля
тиреотропоного l,opмofiy,. що робить його непадil"rним
iндикатором I1оруIilення тирео'цrltlго гоrtеос газ,r,. У
пацiснтiв вiдltiчено зростання титр1 антlтгiл ,]о Tllpeo-
глобулiну та 1rrреоперокси:rази зi зр()стання\l стvпеня
iнсу-лiнtlрсзистентностi та декоý!ilенсацii вуглеводного
обмiн1,,

К.rючовi слова: iнсулiнорезистентнiсть. глiкози-
льований геirtоглобiн, ilrетаболi,rний синлрс}}l, тrrреоiд-
нлtй гtlrtеостаз.

Всryп. Метаболiчний синдром (N.IC) е серйо-
зною проблеNrою с_yчаснOстi, який. на дуilrку екс-
пертiв BcecBiTHbof органiзацii охорони здоровtя,
визнаниЙ (пандемi€ю XXI сторiччя)). Пошире-
HicTb МС у cBiTi колива€ться вtд 20 ОЬ до 4а ОЬ,

ма€ тенденцiю до збiльшення з BiKoM, однак про-
тягом останнього часу вiдпliчасться зростання
цього захворювання серед пiдлiткiв [3l.

Iнсулiнорезистентностi (IP) та абдом iнально-
м}, ожирiнню (АО) вiдведене центр;ulьне мiсце в
патогенезi МС, однак i досi залишасгься вiдкри-
тиtr! питання, який iз цих компонентiв е первин-
ним. а якиЙ - вторrmниЙ, Проте однозначно вiдо-
ýrо, що як IP, так i АО супроводя(уються розвит-
ком аселтичного запчtJtенti;l. Iнсулiн, oKpiNl основ-
HITх бiояогiчнr4)i ефектiв. володiе також протtт]апа-
льними властивостями. адже в HopMi BiH пригнiчус
декiлька протизапаJIьних чинникiв танскрипцii:
ядервий фактор (NF-ftВ), актив},ючий бiлок I (АР-1)
та генrl, що регулюються цимIл чrrнниками. У ви-
падкт резистентЕостi рецепторiв ло iHcy.:riH_v да-
ниЙ ефект не реаJIiзу€ться, внаслiдок чого активу-
ються факгори танскр}lпшli та прозапатtьнi цито-
кiни. Адrтпоцити також € джерелом синтезу цито-
KiHiB. Гiперлептинемiя. внаслiдок резистентнос] i

рецепторiв до лептину> супровод){q,€ться зростан-
няlt{ рiвня прозап€шьнж цитокiнiв таliих, як фак-
тор некрозу пухлин в (ФНП-u), irrтерлейкiн - l
(IL- l ), iнтерлейкiн - 6 (lL-6) та iншi [7].

Протягом ocTaHHix десятилiть вченi прлlлiля-
ли значну увагу впвченню особливосте}'r пору-
шення обмiну,тиреоiдних гормонiв на тлi захво-
рювань внутрiшнiх органiв. Змiни тиреоiдного
гомеостазу, вик,lиканi порушення]!, KoHBepciT ти-
реоцrrих гормонiв на периферiТ, отримапи назву
<синдром нетиреоiдноТ патологii> (СНТП). Нара-
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зi вiдомо, що прозапirльнi цитокiни зни;{q/ють
активнiсть дейодинази I тип_v (D1), що ма€ наслiд-
ком зниження утворення трийолтиронiку (тl) iз
тироксину (Та) на периферii. пiдвищують актив-
HicTb дейодинази II тиггу (D2), внаслiдок чого зни-
ilq/,сться рiвенъ тиреотропного гормону (ТГГ),
незва}iаючи tIa з}rиження кончентрацii Тз. зрос-
тае активнiсть дейодинази III тип1"(Dз), що iHaK-
тивуе т}lреоiднi гормони шляхом утвореrтня обо-
ротного триiлодтиронiry, (rТ,)iз Татадийолтиро-
HiHy (Т2) iз Тз та rТ3. блокують внчтрiшньоклi-
тиннi рецептори до Tr [8, l2].

Доведено, що активацiя NF-ЁВ супроводжу-
€ться зниженням Т3-залежноТ iндукчii гена D; у
лульryрi НерG2 ю.riтин [l i].

Отже. за метаболiчного синдроl\{у створю-
ються сприятливi чмови д.;rя розвитку СНТП. що
мас наслiдком знижеЕня продукцiТ Тз, який у
п'ять разiв активнiший за Tr. Це явище е{ох(е при-
звести до поглиблення патологiчних механiзмiв
МС, адже вiдомо, що тиреоiлнi гормони беруть
участь у реryлячiТ лiпiдного, вуглеводного та
бi;lкового обмiry [2].

l\feTa дослИження. З'ясувати особливостi
тиреоiдного гомеостазу в пацi€нтiв на тлi метабо-
лiчного синдрому зitлежно вiд сгу,пеня iнсулiноре-
зистентостi та компенсацi'i вуглеводного обмiну.

lVlaTepia,r i мегоди. Обстежено 69 xBoprTx на
мgгаболiчний синдром (49 хворих на ожирiнrrя та
20 осiб без ожирiпня), якi пербувiLrtи на стацiонар-
ному лiк_чваннi в Чернiвечькому обласному ендФ.
крl+lологiчному пекгрi та Чернiвеlrькому, обласно-
гrту госпiта_пi iнвалiдiв Великоi Вiтчизняноi вirlни.

Пацiентiв розподiлено на групи за-пежнсr вiд
рiвня HON{A-IP: l група iз HOIr,IA-]P у MeiKax 2-
3,5 (l8 осiб). Ш група iз HOMA-IP у межах З,5-5
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(l9 осiб). III група iз }{O]VlA-tP v мех(ах 5-6,5 (15
осiб),IV грчпа iз HOMA-IP бiльше 6,5 (l7 осiб).

Залежно вiд рiвня глiкозильованого гемогло-
бiну (НЬА16) паuiснтiв розполiлено насц,{lним
чиноllt: група А - piBeHb HbAlc менше 7 (l9 осiб),
група Б - piBeHb HbAic у htежах 7-7,5 (|l осiб),
група В - piBeHb HbArc бi:-rьше 7,5 (39 осiб).

ýiагноз метаболiчного синдрому встановлю-
вався згiдно з кртrтерiями BcecBiTtTboT фелерашiТ
цукрового дiабеry (IDF), на пiдставi антопоl\{ет-

ричних та клiнiчно-лабораторних методiв дослi-
дження [4].

Порушення вуглеводнOго обп.riну дiагносry-
ва-пи згiдно з критерiями ВООЗ (1999). Натще
визначали iмунореактивний iнсулiн (lPI) у сиро-
ватцi венозноТ KpoBi. для оuiнкп сryпеня резисте-
HTHocTi до iнсулillу використовувсь,Iи мtLч/ rt{о-

дель гомеостазу (Homeostasis model asseýsment -
НОМА), з визначенням iндексу НОТ!{А, що роз-
рахову€ться за формулою:

Глюкоза {ммо;ь/л) х iнсчлiн (мОIУмл)
22,5

[Ir4atthert D. R.. l985]
Синдром iнсчлiнорезистентностi встановлю-

ва.jrи при зростаннi HON,{A-iP>2.
З метою встановлення сryпеня коlrпенсацii МС

визначiIJIи piBeHb г[iкози".,ъованого гемоглобiну
(НЬАlс) у сирватri венозноТ KpoBi методоьl MiK:poKo-

лонковоi хроматографii, вуглеводrrий обмiн вважав-
ся коýrпенсованим при НЬА11. Iuенше 7 9'о, сl,бкомпе-
нсовt}ним - при НЬА16 у межах 7-7,5 7о, деколrпенсо-
ваним -при зросганнi HbAlc понад 7,5 % [l].

,Щля очiнки тиреоiдного гомеостазу визнача-
лися piBHi тиреотропного гормону (ТТГ), вiльного
тироксину (в'Га) та вiльного трийодтиронiну (вТ;).
Дпя вивчення функчiонального стану системи
гiпофiз-щитоподiбна залоза обчислюва,rи коефiui-
еrrти вТl/вТа, ТТГ/вТl. ТТГlЪ\, тиреоiдrмй iндекс
(П) [5]. Периферичяу активнigгь тирео'iдних гор-
MoHiB оцiнюва-ци за допомогою суýrарного тиреоi'-

дного iндексу (CTD 16]. Наявнiсть aBToiMyHHroi
захворювань ЩЗ дiагносryвали за BbricTolt ), сиро-
ватчi KpoBi антитiл до тиреопероксидази (АТ-
ТПО) та антr.rтiл до тиреоглобулiцч (АТ-ТГ).

Статиgги.гний аналiз отриl\,tанж да}iю( прово-
дився iз в}lкористанням t-крrrтерiю Стьюдеrтга та
коефiшiсrrга раrговоТ корелячiТ Пiрсона за допо}lо-
гою програмного Koмtl,.leкcy SИtistica 6.0 for Win-
dows. Рiзнишо вважали вiрогiдною при р<0,05,

Рез_чльтати дооliдження та i\ обговорення.
Розподiливши пацiснтiв зfu-lеrкно Bi.r сryпеня iH-
сулiнорезистентностi (табл. 1), ý{и в}tявили вiрогi-
дне зниження рiвня вТ. у пацiентiв iз групи lV
порiвняно з груflа]чrи I, II та III на 25,7. 28,7 та
26,1 olb вiдповiдно (р<0,05), та групи III порiвняно
iз групою - IV на 12,З Уо (р<0,05).

Виявлено вiрогiдне зростання рiвня вТа зi
збiльшенням сryпеня iнсулiнорезистентностi.
Так, piBeHb вТа у групi IV вiрогiдно вищий порiв-
няно iз групами I, та II на 39,2,2&,7 О/о вйповiдно
(р<0,05), у групi III порiвняно iз групою I та II на
35,6 та 25,6 % вiдповiдно (p<0,0-S).
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Водно.tас piBeHb ТТГ знихqувався iз збiль-
шенням сryпеня iнсl,лiнорезистентностi. У групi
IV ТТГ виJlвився вiрогiдно ниrкчим лорiвняно з
групаNrи I та IT на 60,5 та 59,0 94 вiдповiдно
(р<0,05), та в групi IlI - нижче порiвняно з гру-
пою I на 21,2Уа (р<0,05).

PiBeHb коефirriснта ТзiТ+ також зазнав знач-
них змiн. Так, у групi IY BiH був вiрогiдно ниж-
чий порiвняно з групами I, II та lTI ва 77,8, 50,0.
16,7 Уо вiдповiдно (р<0,05), у групi III - нижчим
порiвняно iз групами I та II на 52,4 l^ та 28,6 О/о

вiдповiдно (р<0.05), у групi ll нижче порiвняrrо iз
грчпою I на l8,5 % (р<0,05).

Показник ТТГiТr вiрогiдно нижчий у гр1 пi
IY порiвняно з групами I та Il на 22,7 О/о таЗЗ,9 ОЬ

вiдповiдно (р<0,05).
PiBeHb ТТГЛа у грулi IV вiрогiдно знихýigзgg,

порiвняно з групами I та II на 91 ,6 Уо та 75,0 96 вiд-
повiдно (р<0,05) та в грl.пi III порiвняно з lрупами l
та II на 16,9О/оlа6llл5 Уо вiдповiдно (р<0,05).

TI у групi IV вiрогiдно перевищував вiдповi-
дний показник у групах I та II на 45,5 %rа 51,7 ?Ь
вiдповiдно (р<0.05) та в групi III - показник груп
l та II на З9,5 olo та 35,8 7о вiдповiдно (р<0,05).

Статистично значиме зниження CTl виявле-
но в групi lV порiвняно з групами l, II та IIl на
22,2, |1,5 та 10,2 Yil вiдповiдно (р<0,05) та в групi
III порiвняно iз групаrrrи l та II на 10.9 % та 6,7 Yо

вiдповiдно (р<0.05).
З метою в}tявлення автоiьtl,нних порушень

HaM1.l дослiдж)-,ваjlrrсь piBHi АТ-ТГ та АТ-ТПо,
Згiдно з отриманиil{и резyльтатами piBeHb АТ-ТГ
у групах II. lII та IV виявився вiрогiдно вищим
порiвняно з групою I на З5.0. 28.З та З9,З % вiд-
повiдно (р<0,05).

PiBeHb АТ-ТГ у групi IV вiрогi.чно вищий
порiвняно з групою I на 24.8 % (р<0,05).

Також значнi порушення тирео'цного rомео-
стаз). нами виявленi в результатi аналiзу данихt
отриман}rх у результатi розподiлу, хворих за сryпе-
нем декомпснсацii вуглеводного обмiну (табл. 2),
Так. ми вIлявилIл вiрогiдне зниження рiвня вТз у
групах Б та В порiвяяно з грулою А gа 22,9 О/ота

25.0 % вiдповiдно (р<0,05).
PiBeHb Та зростав зi зростаннятчl HbAlg, :Lце в

групi В його piBeHb був вишлtм порiвняно iз гру-
поюАна21,2%(р<0,05).

PiBeHb ТТГ у групi В нижчий порiвltяно iз гру-
пами А та Б на 38л5 ОЬта29.9 9il вiдповiдно (р<0,05).

Значення коефiчiснта ТзlТа у групi В вiрогiд-
но ния(че порiвняно з групаýrи А та Б на 47,6О/ота
9,5 96 вiдповiдно (р<0,05) та в групi Б порiвняно з

групою А на З4,8 % (р<0.05).
PiBeHb коефiчiснта ТТГ/Тз виявився вiрогiл-

но нижчtlм у грl,пi В порiвняно з групами А та Б
ва l2.1 О/оrа24,1 9,6 вiдповiдно (р<0,05) та в групi
А порiвняно з групою Б на 9,7 % (р<0.05).

Значення коефirriента T-ITiT4 статистично
значи}lо нижче у групi В порiвняно з групою А
та Б на 82.1 % та 45,З 7о вiдповiдно (р<0,05).

П у групi В вiрогiдно вшций порiвняно з гру-
пами А та Б на З9 О/отаЗ0,6 Уо вiдповiдно (р<0.05).



показrrики
L{ofulA:2_2.5

n:l8
НоМА=З.5-5

n=l9
нOмА:5-6,5

n=15
IIOMA>6.5

п: l7
'П-I'. мМOл/л 3.5з+0_ j2.]*/* * з ýl+o i)1* 2.68*0.265 2.2*0_ l65

вТ4_ пп,tо.lrь/л 17.28+1.156*i** l 8.69=i l .568*/** 2з.48+ l _з64 24,06f2. l з4

в"Г3" пrttl,пь,/л 5.27*0. t з5*/* х 5.04*0.2 15* 4,69*0,1 42* 4.t9+0.з25

вТЗ/вТ4 0.з2t0.02 l *i**/*** 0.27+0.0 1 5*/** 0.2l+0.0 ! зх 0. l 8+0.0 lб

ТПYвТ3 0"65*0.0З6* 0.7l+0_024* 0,59*0,034 0_5з+0_027

ТТГ/вТ1 0.]]*0,01_1*/* * 0,2 l*0"0з5*l** 0, l з+0.052 0. l 2+0 024

TI 6,42+a,242*i** 6_82*0.25 l *l** I0"62*0.3з4 l4. l l*().з25

CTI 245,з 1t9,2з*i** 229.86*8.45*l** ]-2 1.08+7.б5* 200"68*8,02

АТ-"Гt', мМOд/мл 'I5_'71+4_i* l**l** l 16.68+5_ l l05.54*5,7 125_69*6_з

А1'-ТПо. rrNlодlлlл ,15,8,{*2.5* 54.25*з,6 58.67*з.2 60,94*4.2
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Таблиця 1

Показники обмiну тиреоИних гормоЕiв залежво вiд ступеня iнсулiнорезистевтноетi

IIpllMiTKa. 1. * - р.0.05 по вijitrошенню до гр.чпи осiб iз HON{A>6.5;2. ** - р.0,05 по вiдношенню ;to групи осiб iз
I{оМА:,5-6.5; з. *х* - р<0.05 по вiдношетruю до гр}ти осiб iз [{оIr.{А:З,5-5

Таблиця 2

Показнпки обмiну тирео[днпх гормонiв здлежво вй компенсачii вуглеводного обмiну

Прплiтка. 1. * - ро0.05 по вiдtrоrrrеrrшо ]ro групи осiб iз llbAlq>'|.75:^2. ** - б0.05 rrо вiдrтошентткr до групи осiб iз
I,tbAlc=7-7,75

PiBeHb CTI у групах Б та В виявився статис-
тиqно значимо ни;кчlrй за piBeHb у групi А на
l6,8 % та 20,1 -Уо вiдповiдно (р<0,05).

PiBeHb АТ-ТГ та АТ-ТПО в групi В вiрогiлно
вищий порiвняно з групою А яа 2| ,9 Yо та 35,З Yо

вiдповiдно (р<0,05).
У результатi проведеного регресiйного ана-

лiзу Hauttl виявленi негативнi кореляцiйнi зв'язки
мiж значенням HOMA-IP та Тз (г:-0,425. р<0.05),
TзlTl (r---{,475. р<0,05). СТI (r:-0,487, р<0,05) та
позитивнi кореляцiЙнi зв'язкrл iз Т+ (r:0,297.

р<0,05),ТТГ (г=0,315, р<0,05). АТ-ТГ (r:0,452.

р<0,05) та АТ-ТПО (r:0,4б3, р<0,05).

6

Встановлено негативнi кореляuiйнi зв'язки
мiж piBHeM НЬА16 та Тз (r- 0.624, р<0,05), Tj,/Ta
(r:4,З42, р<0.05), CTI та позltтrtвнi кореляuiйнi
зв'язки iз Т.а (г:0,46З. р<0.05). ТТГ (г:0.354,
р<0,05), TI (r-0,454, р<0,05), АТ-ТГ (r:O.З51,

р<0,05) та AT-IT]O (r:0.362, р<0,05).
Проведений кореляцiйний ана-пiз встановив

наявнiсть зв'язкiв мiж показниками тиреоiдного
гоN{еостазу та сryпене]u iнсулiнорезистентностi й
декомпенсацiсю вуглеводяого обN{iЁу.

Оrже. у пацi€нтiв iз мgгаболiчlrим синдромоl\l

розвиваеться Снтп. про шо свiдчить зниження

рiвня Тз на тлi зростання рiвня Та, зЕ{иж€нtý кое-

rIоказники
HbAlC<7 94

rr:I9
tlb1',r=1,7 .15 оrо

n-l 1

ньА|с>7.75 ?;
п:З9

ТТГ. lrMOl';l .41*0.2З4* 3"21tO.З2l * )-.4'7+0.156

вТ4. rпtо,-tьлт l8,45t1,12з* 20.54*l _з24 2З.4l*2.132

в'Г3" пмоль/л 5,25*0-134*i*х -1.27=0.З24 4.2+0. l3 l

Bl'3iBT4 0.з l*0.02з*l** 0.2З=0.0l4* 0,2 1*0.0 17

ТТГ/вТЗ 0.65i0.0l2*l 0.72*0-t}2 | * 0,5810,0l5

ТТГ,lвТ'4 0, l 9з+0-024* 0.] 54=0.024* 0. I 0б+0.0з2

TI 6.86*0.2З4* 7.8l:0.З5l l 1,25t0,324

cTI 242.68*9,65*i** 207.85+l0. l2 202" l4il2.15

АТ-ТГ. rr.rМо:r,/rrл 87.58*5,2з* 95.61i6.42 l12.24+1.46

АТ-ТПо, мlv{од,lмл 4з.68+з,з6* 59.12Ё4,41 б7.45+4.56



БyKoBrrHcbKrrir медичниri вiсвик

фiцiснта ТзiТа та CTI, шо r.ro;Ke бути наслiдкOм
пригнiчення aKTиBHocTi D1 на тлi зростання проду-
кцiт цитокiнiв адипоцитами. Пiдвищена експресiя
цитокiнiв також призводить до продукuiТ ТТГ всу-
переtI зt{и}(еному Тз внаслiдок опосередкованого
пригнiчення його прод1,,кчiТ та стимуляцiТ локапь-
Hoi лродукцiТ D2 у гiлофiзi [8, l l, 12].

Отриманi нами данi збiгаються з твердженням,
шо за умов мgгаболi(Iного синдроцч в пацiсrттiв
пiдвиrцу,сться титр антитlrреоiднrтх а}rтL{тiл. Пiдви-
щена продукцiя ад}rпоцитокiнiв IL-6 та лептину
суrrроводхýlеться зниженням фуrжшiона.ьноТ спро-
можностi Т, супресорiв (CD8*). на цьOмч тлi вiд-
буваггься пiпвишена продукцiя Т - хелперiв (Th,l)
та збiльшення кiлькостi наryральню( кiлерiв ýК-
клiтш), що супроводж_чсться алътерацiсю TlTpeorцa-

TiB iз розвижом автоiм.чtтного мреоiди,rу_- [2, 10].

Висповки
l.Y пацiснтiв iз метаболiчним синдромом

вiдбувасться поруlхення лериферичноi KoHBepcii
тиреоiдних гормонiв, що проявля€тъся зниr(ен-
ням рiвня в сироватчi KpoBi вiльного трийодтиро-
HiHy, зростанням рiвня вiльного тироксItнч. зни-
ll<енням коефiшiента спiввiдношення вiльного
трийодтиронiну-/вiльноготироксиry-тасумарного
тtлрео'цного iндексу. що може бути розцiнено як
синдром нетиреоiдноi патологii.

2. PiBeHb тиреотропного гормону в сироватчi
KpoBi хворих на метаболiчниri синдром знIlжчсть-
ся зi зростанням сryпеня iнсулiнорезистентностi
та декомпенсацiею вуг-qеводного обмiяу, тому
цеir показник не може бути надiйнrrм iндикато-

ром стану тиреоТдяого забезпечення органiзм1, в
l_tici категорiТ паtliснтiв.

3. Змiни показникiв тиреоiдного гомеостазу

у хворих на метаболiчниri синдром поглибrпо-
ються зi зростаннJl*t стчпеня iнсулiнорезистент-
HocTi та декомпенсацiсю вуглеводного обмiну.

4. У пацiснтiв iз метаболiчниllт синдромом
спостерiгасться зростання титрiв антитирео'lдних
аrггитiл пропорчiйно збiльшенню ступеня iнсулi-
норез}lстентостi та погiршенняN, компенсачiТ вуг-
леводного обмiку.

перепектrrви подальших доъ.riджень. Ре-
зультати дослiдження вказ}ють на необхiднiсть
розробки ефективних заходiв корекчii пору,шень
тирео'цного гомеостазч у хворих на лtетаболiч-
ний синдром.
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осоБЕнности IlАрушЕния оБмЕнА тирЕоиднъж гормонов у Бо-]ьных
с мЕтАБолиtIЕским синдром в злвисимости от стЕпЕни

ИНСУЛИНОРЕЗЛIСТЕНТНОСТИ И КОМПЕНСАЦИИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА
Н.О. Абраллова, Н.В. Палцковская

Резюrrе. 14зучены особенности показателей тиреоидного гомеостаза у больных с ltетабо,,lическим синдромONt
в завис}lt,lостIл от степени и}Iсуj]инорезистеЕт}lости, котораJI оlтределяJ]ась т!о ypoBнio I-IOMA-I4P и KoMlIeHcaJ_I}t}t

}jглевOдtlого обмена (ло ypoBнro гликозиjlировit}tного геlttоглобина). YcTaHoB_leI]o. чт,о у пiшисЕIтов с ltетабо:tичес-
ким синдрtll{ом тrа фоне роста степс}lri инсулинорезистентности и декомпенсаr{яи уг.]Iеводного обменц развивастся
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сlIндроýI не,гиреоидной пlrгоjlогии. lrрtlяв;rяtоtдейся статистitчески значимы]чt снижением уровня сывороточного
свобоjtтлого трийодтиротtина, ростом свободного тироксина. члlеньшениеt{ пrrказателеri лериферической конверсии
тI.1реоидных горIlоriов на фоtrе неадекватt{огtr сtlижения тиреотропного гормона. что депает его ненадежны]\l инлIt-
катором наруIпенl-{я ттФеOилного гоlltеостаза у бо_:lьных с лtетабtlлическиr.I синлрмо;ч. У тrацlлеrпов отr{счен рост
,гитра анlчтел к T,иреtlглоб1,.пин) и тире(ltlерокси.]азе по Nrepe роста gтепени инсу.цинорезистен]]tости и декOмfiенса-
ции угпсводlIоrо обмеr;а.

ItЪrочевые c.].ltrBa: инс},jIинорезистент}lость, Lilикозиjlирванный гемоглобин. метабо:Iический синдроtrл. тире-
оидtrьтй гоý{еOстаJ.

PECULIARITIES ОF DISTURBANCES IN THYROID HORMONES METABOL|SM
lN PATIENTS \ry'ITH METABOLIC SYп-DRОМЕ, DEPENDING ON ТНЕ DEGREE ОF

INSULIN RESISTANCE AND СОМРЕNSЛТIОN ОF СЛRВОНYDRАТЕ МЕТЛВОLISМ

lý.0. АЬrаmоvа, N.Y. Pashkovs'ka

Abstract. l'hе аuthогs hаче strrdied the fЪаturеs оГthе thy"roid hottreostasis parameteTs in patielits lvith metabolic syn-
Фоmе. depending on thе degree of insulin rcsislance which n,as cvaluated Ьу the t{OMA-lP level and а conrpensation of
carklhydrate meвbolism (tlre level оГ glycosylated hemoglobirr.1, lt has Ьеп egablished fiа1 in patients rvith metabolic
syпdrошс against а backgrourrd of an increased degree of insulin resistance and а deterioгation of саrЬоhl,ft,аТе metabolism
чlmirensation" rronthyroida.l illness syrrrlгome develops_ ц,hiclr is mапitёstеd Ь1, а statistically significant decrease iп 1hc

level ot'the serum flee пiiodothlTcrnine. an increase оfsеrum free thyroxine. а decrea_se ofthe peTipheral conversion inclices
of thyroid hornrones аgаiлst а background оГ ап inadequate reduction оf thc thyroid stimulating hоrmопе, making it an
uпrеliаЬlе indicator of а thyToid hclmeoslasis violation in patients rvith meвbolic s.vncirome. An elevation of the antilrodies
titer to thyrogktbulin апсl thyroid peroKidase antibodies levels has bеerr notied in patients. as the dерцее ofinsulin Tesistance

and а cЪctrmperrsation of сагlэоhуdrаtе rnetakllism augment.
Kev words: insttlin resistance, glyca{ed hemoglobin. metalюlic sупdгоmе. thугоid homeostasis.
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А.М. Бербець, О.В. Бакун,I. Р. Нiцовuч

ДIКУВАННЯ ЗМIН СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ТА ФIБРИНОЛВУ
В ЖIHOK IЗ ЗАГРОЗОЮ НЕВИНОШУВАННJI

В PAHHI ТЕРМIНИ ГЕСТАЦIi
Букови HcbKlt ti _1ер)ьавн и l'i juедичн llil унiверситrг, rr, Чернtвu i

Резюlче. Обсте;кегто З0 жiнок iз неускладтетлим с}Iс,aеI,tи KpoBi. ЗапропоI{овано патогекетиtiно обгруrrто-
перебiгоiлt вагiпrостi та 49 жiнок з ознака-irи загрози ване лir.lzваrтня вияв.-IенiI\ з-лtiн за доl]омогок) екстракту
невипоtlп,вання в I тршиестрi. Вивча,*r показtlики ге- гiнкгобiлобатаеринiтr.
blocтtвy, фiбри+rолiтичНоi та протеОлiтичrtоТ систеý1 Ключовi слова: заги)за невIлIl.хIуtsання, трофоб-
KpBi, ,ЩiйшлИ BlrcHoBKy, що прИ загрозi вrпiиляя B_I ласт. гемOстiв, фiбринолiз. rrротсо:тiз, екстракт гiнкго
трямесз,рi виникаС пiлвиrценнЯ загаrlьногО коац.ляuiti- бiлtlба_ еринiт,
тrого потепцiачу KpoBi на T,:li певтrtrго зниження фiбри-
Htl.iil лtчttо'j активнOсl i та активttостi прlrr изгорrа,lыtоТ

Всryп. Серед найважливiших проблем су- THocTi вiлбува€ться змiна слiра_пьних артерiй:
часного акушерства одне з першriх мiсцъ посiда€ наста€ посryпова замiЕа ендотелiю судин клiти-
проблема невиношування вагiтностi. Частота нами трофобласта, а також залтiна лладенькоLrlя-

даноi патологii cTaHoBrtTb, ), середньому. Bil l0- зових клiтин MaTpllкco]lr. клiтинам}| трофобпаста
|2Уо цо 20-З5 Уо вiд загальноi кiлькостi вагiтнос- та фiбрином [2, 5]. Неlостатня iнвазiя трофоблас-
тей, В УкраiЪi питома вага невиношyваЕня в за- та в дiлянцi плацентарного ложа веде до оклюзii
гrlльнiй кiлькостi вагiтностей становить |5-2З % спiр&.Iьних та матково-плацентарних артерiЙ, що
ycix встановлених випадкiв вагiтностi [З], i не зу]\.rовлюс переривання вагiтностi у виглядi вики-
мае тенденцiТ до зниженЕя. Основною ланкою в дюl, або розвлrток дисфункцii ппаценти в пiзнi-
процесi гестацii € iMyHHa та судинна адагпацiя до ших TepMiHax гестацii. При усклалненнi перебiry
Baгiтtrocтi. У прошесi розвиткJ фiзiологiчноi вагi- вагiтностi загрозOю невиношування гiпоксiя та

aе A.fu{. Бербець. O-В. Бапr,я. l, Р. Нiцович.2012
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